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Актуальность. Акромегалия – заболевание, в ос-
нове которого лежит патологическая гиперсекре-
ция соматотропного гормона и  инсулиноподоб-
ных факторов роста. У пациентов с акромегалией 
независимо от других заболеваний сердечно-со-
судистой системы формируется акромегалийная 
кардиомиопатия, которая, по данным мировой 
литературы, характеризуется проявлениями три-
ады признаков: гипертрофия, отек и фиброз мио-
карда. Фиброз миокарда (диффузный интерсти-
циальный) развивается по мере персистирования 
избытка соматотропного гормона и постепенного 
нарушения архитектоники сердечной мышцы. 
Однозначно высказаться о частоте кардиофибро-
за при акромегалийной кардиомиопатии затруд-
нительно, что объясняется одиночными исследо-
ваниями в  этой области с  участием небольшого 
количества пациентов. Цель – разработать алго-
ритм магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
сердца для выявления основных вариантов па-
тологических изменений миокарда у  пациентов 
с акромегалией. Материал и методы. В течение 
2013–2015  гг. МРТ сердца проведена 27  пациен-
там в возрасте от 23 до 69 лет с клиническим ди-
агнозом акромегалии. Длительность заболевания 
составила от 4 до 38 лет. Магнитно-резонансные 
исследования сердца выполнялись на томо-
графе General Electric Optima MR450w GEM 1,5  Т 
с  использованием поверхностной кардиальной 
катушки, с  применением контрастных средств 
с содержанием активного вещества 0,5 ммоль/мл, 
в  дозировке 0,3  мл/кг. Синхронизация с  сердеч-
ным ритмом проводилась в  стандартных VCG 
отведениях. Исследование пациентов выполня-
лось в стандартных плоскостях (2- и 4-камерной, 
по короткой оси) с  применением последова-
тельностей с кино-петлей. Для выявления харак-
терных для акромегалийной кардиомиопатии 
морфологических проявлений поражения мио-
карда – гипертрофии, отека и интерстициального 
фиброза  – использовался специализированный 
протокол, включивший наряду с известными ди-
агностическими последовательностями новые 
целевые исследования  – Т1-Mapping с  набором 
30  показателей времени инверсии. Результаты. 
Семиотика поражения сердца при акромегалий-
ной кардиомиопатии проявилась в гипертрофии 
миокарда, выявленной у  20  (74%) пациентов 
в  возрасте 59–62  лет с  длительностью заболева-
ния от 5 до 14 лет (легкая степень – у 9, умерен-
ная  – у  9, тяжелая  – у  2), а  также признаках ин-
терстициального фиброза в  100%  наблюдений. 
Проявлений отека миокарда не обнаружено. 
При расчете разницы показателей времени  Т1 
при проведении картирования у всех пациентов 
с акромегалией отмечено изменение времени ре-
лаксации, выраженное в разной степени, предпо-
лагающее наличие интерстициального фиброза. 
Начальный статистический анализ полученных 
данных выявил статистически значимую обрат-
ную связь времени релаксации Т1 миокарда лево-
го желудочка и  уровня соматотропного гормона 
(r = -0,3929, p < 0,05), а также статистически значи-
мую обратную связь разницы времени Т1 до и по-
сле введения контраста с  уровнем соматотроп-
ного гормона (r = -0,4388, p < 0,05). Заключение. 
Для определения основных вариантов пато-
логических изменений миокарда у  пациентов 
с акромегалией наиболее информативным пред-
ставляется алгоритм МРТ сердца, включающий 
кино-последовательности, что позволяет оце-
нить функциональное состояние и  гипертрофию 
миокарда; последовательности с  подавлением 
сигнала от крови и  жировой ткани, при помощи 
которых можно выявить отек миокарда; методику 
Т1-картирования миокарда – для поиска диффуз-
ного интерстициального фиброза.
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Акромегалия  – редкое нейроэндокрин-ное заболевание, в  основе которого лежит патологическая гиперсекреция соматотропного гормона и инсулинопо-
добных факторов роста, особенно первого типа. 
В  большинстве случаев причиной заболевания 
становится опухоль гипофиза [1]. При акромега-
лии происходит нарушение работы многих орга-
нов и  систем, однако около 60%  больных умира-
ют вследствие сердечно-сосудистых заболеваний 
[2]. Среди них часто (примерно в  трети случаев) 
встречается артериальная гипертония, ухудшаю-
щая прогноз для таких больных [3, 4].
В отсутствие других заболеваний сердца при 
акромегалии наблюдается акромегалийная кар-
диомиопатия. Она характеризуется гипертрофи-
ей миокарда, сопровождающейся диастолической 
дисфункцией левого желудочка и его последующей 
недостаточностью с  нарушением систолической 
функции. При акромегалийной кардиомиопатии 
развивается концентрическая бивентрикуляр-
ная гипертрофия миокарда, выявляемая у  боль-
шинства пациентов при установлении диагноза. 
У 60% больных регистрируют выраженную гипер-
трофию миокарда левого желудочка [5, 6].
Гистологические изменения, обнаруживаемые 
при акромегалийной кардиомиопатии, включа-
ют в  себя признаки интерстициального фиброза 
с  экстрацеллюлярными депозитами коллагена 
и  миофибриллярным разрушением, образование 
областей некроза моноцитов и лимфомононукле-
арной инфильтрации, создающие картину, сход-
ную с миокардитом [3, 7].
Магнитно-резонансную томографию (МРТ) 
сердца принято считать «золотым стандар-
том» оценки гипертрофии и  очагового фиброза 
миокарда, систолической и  диастолической 
функции сердца [8, 9]. Учитывая клиническую 
значимость поражения сердца при акромегалии, 
небольшое количество научных работ в этом на-
правлении, а  также отсутствие эффективных ал-
горитмов обследования, позволяющих оптимизи-
ровать диагностику проявлений болезни, тактику 
лечения и подбор консервативной терапии, пред-
ставляется актуальным изучение семиотики изме-
нений миокарда при МРТ.
Цель – разработать алгоритм МРТ сердца для 
выявления основных вариантов патологических 
изменений миокарда у пациентов с акромегалией.
Материал и методы
Проведен ретроспективный анализ результатов 
МРТ 27 пациентов с клиническим диагнозом акро-
мегалии. МРТ была выполнена по специализиро-
ванному протоколу в  отделении рентгеновской 
компьютерной и магнитно-резонансной томогра-
фии ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского 
в 2013–2015 гг. Обследовано 6 мужчин и 22 жен-
щины в возрасте от 23 до 69 лет. Все пациенты были 
направлены на МРТ специалистами кардиологами 
для оценки состояния сердца и  подтверждения/
исключения акромегалийной кардиомиопатии 
после оформления информированного согласия 
на использование полученных результатов в  на-
учно-исследовательских целях. Длительность за-
болевания составила от 4 до 38 лет. Все пациенты 
относились к группе среднего и тяжелого течения 
заболевания, в 3 случаях по данным лабораторных 
методов исследования отмечался медикаментоз-
ный контроль. Артериальная гипертония сопут-
ствовала основному заболеванию в  15  (55%) на-
блюдениях.
Магнитно-резонансные исследования серд-
ца выполнялись на томографе General Electric 
Optima MR450w GEM 1,5 Т с использованием по-
верхностной кардиальной катушки, с применени-
ем контрастных средств с  содержанием активно-
го вещества 0,5  ммоль/мл, в  дозировке 0,3  мл/кг. 
Синхронизация с сердечным ритмом проводилась 
в  стандартных VCG отведениях. Исследование 
выполнялось в стандартных плоскостях (2- и 4-ка-
мерной, по короткой оси) с применением последо-
вательностей с кино-петлей.
Для выявления характерных для акромега-
лийной кардиомиопатии морфологических про-
явлений поражения миокарда  – гипертрофии, 
отека и  интерстициального фиброза  – использо-
вался специализированный протокол (таблица). 
Гипертрофия миокарда левого желудочка оцени-
валась по стандартным критериям в зависимости 
Специализированный протокол магнитно-резонансной томографии сердца для выявления 
признаков акромегалийной кардиомиопатии
Признак Программа
Гипертрофия Fiesta Cine: измерение толщины миокарда левого желудочка в стандартных 
плоскостях – 2-, 4-камерной и по короткой оси; оценка функционального 
состояния миокарда левого желудочка
Отек Т2–TIR (с черной кровью и подавлением сигнала от жировой 
ткани): Т2 взвешенная последовательность с тройной инверсией 
восстановления – 2 инвертирующих импульса для подавления сигнала от 
крови и 1 инвертирующий импульс для подавления сигнала от жировой 
ткани
Фиброз Т1-Mapping: Т1-ВИ с набором 30 показателей времени инверсии (от 112,5 
до 1063,3 мс) для последующей обработки в специальной программе 
с построением карты для определения времени Т1 в ROI
TIR – англ. triple inversion recovery, режим «тройная инверсия – восстановление»; ВИ – взвешенные 
изображения; ROI – англ. region of interest, область интереса
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от толщины миокарда межжелудочковой пере-
городки: легкая степень гипертрофии миокарда 
определялась у женщин с толщиной межжелудоч-
ковой перегородки 10–12  мм и  у  мужчин с  тол-
щиной межжелудочковой перегородки 11–13 мм, 
умеренная – 13–15 и 14–16 мм, выраженная – ≥ 16 
и ≥ 17 мм соответственно. Оценка отека (призна-
ки миокардита) проводилась методом измерения 
интенсивности сигнала от миокарда левого желу-
дочка и его сравнением с интенсивностью сигнала 
от поперечнополосатой мышечной ткани в обла-
сти исследования, чаще  – межреберных мышц. 
Для выявления фиброзных изменений миокарда 
левого желудочка до и  после введения контраст-
ного препарата и  отсроченного сканирования 
применялось Т1-картирование с набором 30 пока-
зателей времени инверсии с толщиной среза 8 мм 
(рис. 1).
Исследование выполнялось: по короткой оси – 
через базальный, средний и  апикальный сегмен-
ты, а также по 2- и 4-камерной осям – для визуа-
лизации верхушки левого желудочка. Полученные 
данные обрабатывались с построением карт пока-
зателей времени Т1 согласно 17-сегментной моде-
ли миокарда.
Для выявления различий между магнитно-ре-
зонансными характеристиками диффузного фи-
броза миокарда левого желудочка у больных акро-
мегалией и  магнитно-резонансными признаками 
очагового фиброза миокарда была обследована 
группа сравнения (контроля), включившая 8  па-
циентов (6 мужчин, 2 женщины) с постинфаркт-
ным кардиосклерозом.
При обработке полученных данных в исследу-
емой и  контрольной группах оценивалось время 
Т1-релаксации и изменения этого показателя по-
сле контрастного усиления.
Анализ корреляций между параметрами про-
водили по методу Спирмена. За уровень статисти-
ческой значимости принимали значение p < 0,05. 
Использованные нами методы представлены в ба-
зовых пособиях по биомедицинской статистике 
[10]. Анализ проводили с  использованием ком-
пьютерной статистической программы GraphPad 
Prism 6.
Результаты
Семиотика поражения сердца при акромегалии 
проявилась в выявлении двух признаков акроме-
галийной кардиопатии: гипертрофии миокарда 
и  интерстициального фиброза. При статистиче-
ской обработке полученных данных проявлений 
отека миокарда при использовании Т2–TIR после-
довательности обнаружено не было (рис. 2).
Рис. 1. Магнитно-резонансная томография сердца, последовательность CINE IR (англ. Сine 
Inversion Recovery, кино-последовательность с инверсией – восстановлением). Срезы по 
короткой оси (А, Б, В, Г) – изображения, последовательно отображающие различное время 
инверсии от 112,5 до 1063,3 мс, на которых видно изменение интенсивности сигнала от 
миокарда и от крови в полости левого желудочка
А
В
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Рис. 2. Магнитно-
резонансная 
томография сердца, 
короткая ось, 
базальный сегмент, 
Т2-TIR взвешенное 
изображение 
(с черной кровью 
и подавлением 
сигнала от жировой 
ткани). ROI (англ. region 
of interest – область 
интереса) в миокарде 
левого желудочка (1) 
и в скелетной 
мышце (2). Значения 
“m” отражают среднюю 
интенсивность сигнала 
в ROI и имеют близкие 
показатели
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Гипертрофия миокарда выявлена у  20  (74%) 
пациентов в возрасте 59–62 лет с длительностью 
заболевания от 5 до 14 лет. Признаки гипертро-
фии миокарда регистрировались только у паци-
ентов женского пола. Из них легкая гипертрофия 
миокарда отмечена в 9, умеренная – еще в 9, тя-
желая – в 2 наблюдениях. При эхокардиографии 
признаки гипертрофии миокарда определялись 
у 9 пациентов, во всех этих случаях МРТ также 
подтвердила наличие данного проявления акро-
мегалийной кардиомиопатии (рис. 3).
Зависимости между выраженностью гипер-
трофии миокарда левого желудочка и  длитель-
ностью заболевания установлено не было. Так, 
из 2  пациентов с  выраженной гипертрофией 
у  одного анамнез акромегалии составлял 5  лет, 
у второго – 12 лет. Из 9 больных с легкой степе-
нью гипертрофии миокарда левого желудочка 
в 4 случаях длительность заболевания была бо-
лее 20 лет.
У всех пациентов с  акромегалией вне зави-
симости от наличия/отсутствия гипертрофии 
миокарда при расчете разницы показателей вре-
мени  Т1 при проведении картирования было 
отмечено изменение времени релаксации, выра-
женное в разной степени, предполагающее нали-
чие интерстициального фиброза (рис. 4).
По усредненным данным, время Т1 сердеч-
ной мышцы до контрастного усиления соста-
вило 440 ± 25  мс, после контрастного усиления 
Рис. 3. Магнитно-резонансная томография сердца, 4-камерная проекция. Степени 
гипертрофии миокарда левого желудочка: А – нет признаков, Б – легкая, В – умеренная, 
Г – выраженная
А
В
Б
Г
Рис. 4. Магнитно-резонансная томография сердца, срезы по короткой оси, средний сегмент. Карта расчета времени Т1. ROI (англ. 
region of interest – область интереса) установлены в сегментах миокарда 1–6: значения времени Т1 миокарда до (А) и после (Б) 
контрастного усиления
А Б
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и  отсроченного сканирования  – 371 ± 19  мс, 
разброс разницы времени релаксации до и  по-
сле контрастирования составил от 34 до 159 мс. 
При этом у пациентов с максимальной разницей 
значений времени релаксации не определялись 
признаки гипертрофии миокарда или сердечной 
недостаточности.
Связи между отмеченной разницей во вре-
мени релаксации и  длительностью заболевания 
выявлено не было: у пациентов с максимальным 
изменением времени релаксации (более 100 мс – 
4 человека) длительность заболевания в 3 случа-
ях составляла 12 лет и только в 1 наблюдении – 
32  года. У  пациентов с  длительным течением 
заболевания (более 20 лет – 6 человек), за исклю-
чением отмеченного выше случая, разница вре-
мени релаксации не превышала 100 мс.
Распределения изменений времени релакса-
ции по половой принадлежности, по наличию 
или отсутствию медикаментозного контроля за-
болевания также не было установлено.
Начальный статистический анализ получен-
ных данных позволил определить наличие ста-
тистически значимой обратной связи между вре-
менем релаксации Т1 миокарда левого желудочка 
и  уровнем соматотропного гормона (r = -0,3929, 
p < 0,05), а также статистически значимой обрат-
ной связи разницы времени Т1 до и после введе-
ния контраста с уровнем соматотропного гормо-
на (r = -0,4388, p < 0,05).
Рис. 6. Магнитно-резонансная томография сердца, срезы по короткой оси, апикальный сегмент. Карта расчета времени Т1, ROI (англ. 
region of interest – область интереса) установлены в 13–16 сегментах миокарда: А – значения времени Т1 миокарда до контрастного 
усиления; Б – значения времени T1 миокарда после контрастного усиления. ROI (1–4, 7, 8) на области очагово-рубцовых изменений 
миокарда – снижение интенсивности сигнала; ROI (5, 6) на области сохранного миокарда – отсутствие изменения интенсивности сигнала
А Б
Рис. 5. Магнитно-резонансная томография сердца, срезы по короткой оси, 
последовательность T1-ВИ после контрастного усиления. А, Б, В, Г: серия изображений 
от апикального до базального сегментов – повышение интенсивности сигнала в области 
очагово-рубцовых изменений передней стенки и перегородки (стрелки)
А
В
Б
Г
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У пациентов группы сравнения (контроля) 
с  постинфарктным кардиосклерозом визуализи-
ровалось отсроченное накопление контрастного 
препарата в  зоне рубцовых изменений (рис. 5). 
После построения карт времени  Т1 релаксации 
в сегментах миокарда с рубцовыми изменениями 
время релаксации составило 520 ± 30  мс до кон-
трастного усиления, а  после контрастного усиле-
ния и  отсроченного сканирования  – 260 ± 30  мс 
(рис. 6). Таким образом, средняя разница пока-
зателей времени  Т1 релаксации после контраст-
ного усиления у  пациентов с  постинфарктным 
кардиосклерозом составила 260 мс, что примерно 
на 100 мс больше самых выраженных изменений 
при акромегалийной кардиомиопатии. Изменения 
были максимально выражены на уровне поражен-
ных сегментов миокарда, которые соответствова-
ли области очагового фиброза (на их уровне опре-
делялось отсроченное контрастирование). Однако 
на прилежащих участках миокарда левого желу-
дочка также определялось укорочение Т1 времени 
релаксации при проведении Т1-картирования.
Следует отметить, что у  пациентов с  акроме-
галией признаков очагового фиброза, характери-
зующегося визуальным отсроченным накоплени-
ем контрастного препарата, зарегистрировано не 
было.
Обсуждение
Согласно данным литературы, основными морфо-
логическими проявлениями акромегалийной кар-
диомиопатии выступает триада признаков: гипер-
трофия, отек и фиброз миокарда [11, 12].
Гипертрофия миокарда возникает и  прогрес-
сирует по мере длительности гиперсекреции со-
матотропного гормона. Частота гипертрофии 
мио карда желудочков составляет 54% у пациентов 
с длительностью заболевания от 3 до 7 лет и 72% – 
от 5 до 15 лет [3, 13]. В нашем исследовании гипер-
трофия миокарда левого желудочка была выявле-
на в 20 случаях – в 74%, что соответствует данным 
литературы. У 2 пациентов длительность заболе-
вания была 5 лет, у 1 – 12 лет. Примечательно, что 
у  пациентов с  длительно текущим заболеванием 
(более 15 лет – 7 человек) признаков гипертрофии 
миокарда не обнаружено.
Нет достоверных данных о том, зависит ли ча-
стота гипертрофии миокарда от пола пациентов. 
Известно, что секреция соматотропного гормона 
и инсулиноподобного фактора роста 1 существен-
но различается у  мужчин и  женщин как среди 
здоровых людей, так и  у  больных акромегалией. 
В  нашем исследовании признаки гипертрофии 
миокарда регистрировали только у  пациентов 
женского пола, что, вероятно, объясняется их об-
щим преобладанием в исследуемой группе (соот-
ношение мужчин и женщин 1:4).
Отек миокарда как проявление лимфомонону-
клеарного миокардита, который обнаруживается 
у  больных акромегалией при аутопсии (59%  слу-
чаев), характеризуется удлинением времени ре-
лаксации  Т2 в  тканях миокарда [11]. Подобные 
изменения зачастую подвергаются обратному раз-
витию после проведенного хирургического или 
медикаментозного лечения акромегалии. Мы при-
знаков отека миокарда не зарегистрировали.
Фиброз миокарда (диффузный интерстициаль-
ный) развивается по мере персистирования избыт-
ка соматотропного гормона и инсулиноподобного 
фактора роста 1, а также постепенного нарушения 
архитектоники сердечной мышцы. При исследо-
ваниях in vivo отмечено увеличение апоптоза ми-
оцитов и мономиоцитов. Предположительно, это 
постепенно приводит к  развитию дисфункции 
желудочков и сердечной недостаточности [3, 14]. 
Частота кардиофиброза при акромегалийной кар-
диомиопатии варьирует в  широком диапазоне  – 
от 0 до 36% [12], что объясняется малым числом 
исследований в этой области и небольшим коли-
чеством включенных в них пациентов.
Существует много работ, посвященных вы-
явлению очаговых фиброзных изменений ми-
окарда левого желудочка при различных за-
болеваниях (токсические кардиомиопатии, 
постинфарктный кардиосклероз, амилоидоз, 
более редкие заболевания) [15, 16]. В них в каче-
стве критериев развития очаговых фиброзных 
или склеротических изменений описано визу-
ально определяющееся отсроченное накопле-
ние контрастного препарата миокардом левого 
желудочка, изменения показателей времени  Т1 
релаксации. Важно, что фиброз миокарда, раз-
вивающийся при акромегалийной кардиоми-
опатии, носит диффузный интерстициальный 
характер, поэтому для данных изменений от-
сроченное накопление контрастного препарата 
не характерно [17]. В нашем исследовании визу-
ального отсроченного контрастирования у  па-
циентов с  акромегалийной кардиомиопатией 
выявлено не было. Во всех наблюдениях реги-
стрировали укорочение времени Т1 релаксации, 
выраженное в  разной степени, разница показа-
телей времени релаксации не превышала 200 мс. 
У пациентов контрольной группы с постинфар-
ктным кардиосклерозом, у  которых визуализи-
ровались сформированный рубец и накопление 
в  нем контрастного препарата, средняя разни-
ца между временем релаксации была больше 
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200 мс. С учетом подобных данных можно пред-
положить, что существуют некоторые порого-
вые границы разницы укорочения времени  Т1 
релаксации, в  пределах которых возможна ре-
гистрация диффузного кардиосклероза. Однако 
вопросы лучевой диагностики диффузных фи-
брозных изменений миокарда требуют более 
тщательного дальнейшего исследования.
Заключение
Для определения основных вариантов патологи-
ческих изменений миокарда у  пациентов с  акро-
мегалией наиболее информативным мы считаем 
алгоритм МРТ сердца, включающий кино-после-
довательности, при помощи которых оцениваются 
функциональное состояние и  гипертрофия мио-
карда; последовательности с подавлением сигнала 
от крови и жировой ткани, позволяющие выявить 
отек миокарда; метод Т1-картирования миокар-
да  – для поиска диффузного интерстициального 
фиброза. В  нашей серии наблюдений гипертро-
фия миокарда левого желудочка диагностирована 
в 74% случаев, признаков отека миокарда не обна-
ружено, наличие диффузного интерстициального 
фиброза предположено в 100% наблюдений. В этой 
связи методика Т1-картирования представляется 
перспективным инструментом для выявления фи-
брозных изменений миокарда левого желудочка. 
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Magnetic resonance imaging in the diagnosis 
of the heart lesions in patients 
with acromegaly
Background: Acromegaly is a  disease caused by 
pathologic hypersecretion of growth hormone 
and insulin-like growth factors. Independent of 
other cardiovascular disorders, acromegalic car-
diomyopathy develops in patients with acromega-
ly. According to the published data, it manifests by 
a triad of symptoms, such as hypertrophy, edema 
and fibrosis of the myocardium. Myocardial fibrosis 
(diffuse interstitial) develops due to persistent ex-
cess of growth hormone and a gradual loss of the 
heart muscle architectonics. It is difficult to define 
the rate of cardiac fibrosis in acromegalic cardiomy-
opathy, because studies in this area are scarce and 
include small patient numbers. Aim: To develop an 
algorithm for cardiac magnetic resonance imaging 
(CMR) for identification of the key variants of myo-
cardial abnormalities in patients with acromegaly. 
Materials and methods: From 2013 to 2015, the 
CMR was performed in 27  patients aged from 23 
to 69 years with a clinical diagnosis of acromegaly. 
The disease duration ranged from 4 to 38 years. The 
MRI investigations were performed on a MR scan-
ner General Electric 1.5 T Optima MR450w GEM us-
ing cardiac surface coils, with contrast agents with 
the active substance content of 0.5  mmol / mL, at 
a  dose of 0.3  mL / kg. Synchronization with the 
heart rhythm was conducted under standard 
VCG leads. The assessment was done in the stan-
dard planes (2- and 4-chamber, short-axis) using 
sequences of film loops. To identify structural 
myocardial abnormalities typical for acromegalic 
cardiomyopathy (hypertrophy, edema and intersti-
tial fibrosis), we used a specialized protocol that in 
addition to the well known diagnostic sequences 
included new diagnostic target assessments, such 
as T1-mapping with a  set of 30  indicators of the 
time inversion). Results: The semiotics of heart 
abnormalities in acromegalic cardiomyopathy 
manifested as myocardial hypertrophy, detected 
in 20 (74%) patients aged 59–62 years, with disease 
duration from 5 to 14 years (mild, in 9, moderate, 
in 9, severe, in 2 cases ) and signs of interstitial fi-
brosis in 100%  of cases. No signs of myocardial 
edema were found. Calculation of the difference 
in T1 time values obtained from the mapping of 
all acromegaly patients showed a  change in the 
relaxation time of various degrees, suggesting the 
presence of interstitial fibrosis. Initial statistical 
analysis of the data revealed a  significant nega-
tive correlation between T1 relaxation time of the 
left ventricular myocardium and growth hormone 
levels (r = -0.3929, p < 0.05), as well as a  significant 
negative correlation between the difference in 
the left ventricular T1 relaxation time before and 
after administration of the contrast and growth 
hormone levels (r = -0.4388, p < 0.05). Conclusion: 
CMR algorithm including a  cine sequence seems 
to be the most informative in determination of 
the main types of myocardial abnormalities in pa-
tients with acromegaly. It allows an assessment of 
the functional status and myocardial hypertrophy, 
black blood sequence and fat saturation that help 
to identify myocardial edema; T1-mapping tech-
nique for the search for diffuse interstitial myocar-
dial fibrosis.
Key words: acromegaly, cardiomyopathy, mag-
netic resonance imaging, T1-mapping, diffuse 
myocardial fibrosis, myocardial hypertrophy, myo-
cardial edema, delayed contrast enhancement
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